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POPIS I OBJAŠNJENJE KORIŠTENIH KRATICA   
ACR – Ameriĉki koledţ za reumatologiju (engl. American College of Rheumatology) 
CPPD - kalcij pirofosfat dehidrogenaza  (engl. calcium pyrophosphate dihydrate) 
DECT – dvostruko-energetska kompjutorizirana tomografija (engl. dual-energy computed 
tomography) 
EULAR – Europska liga za borbu protiv reumatizma (engl. European League against 
Rheumatism)  
HGPRT – hipoksantin-gvanin fosforibozil transferaza 
MSU - mononatrij urat (engl. monosodium urate) 
NO – dušićni oksid 
PRPPS – fosforibozil pirofosfat sintetaza 
RAAS – renin-angiotenzin aldosteron sustav 
RANKL – receptor aktivator nuklearng faktora kapa-B ligand 
SUA - uriĉka kiselina u krvi (engl. serum uric acid) 
UA - uriĉka kiselina (engl. uric acid) 










1. UVOD .................................................................................................................. 1 
2. EPIDEMIOLOGIJA .............................................................................................. 2 
3. PATOGENEZA .................................................................................................... 2 
3.1. ENDOGENI IZVORI ......................................................................................... 3 
3.2. EGZOGENI IZVORI ......................................................................................... 3 
3.3. POVEĆANA PROIZVODNJA URIĈKE KISELINE ........................................... 4 
3.4. IZLUĈIVANJE URATA ..................................................................................... 4 
3.5. PATOGENEZA AKUTNOG URIĈKOG ARTRITISA......................................... 5 
3.6. PATOGENEZA KRONIĈNOG URIĈKOG ARTRITISA .................................... 6 
4. UTJECAJ SISTEMSKIH BOLESTI NA RAZINU URATA ..................................... 7 
5. KLINIĈKE ZNAĈAJKE ........................................................................................ 8 
5.1. ASIMPTOMATSKA HIPERURICEMIJA ........................................................... 8 
5.2. AKUTNI NAPAD GIHTA ................................................................................... 8 
5.3. INTERKRITIĈKO RAZDOBLJE ....................................................................... 9 
5.4. KRONIĈNA FAZA ............................................................................................ 9 
6. DIJAGNOSTIKA ................................................................................................ 11 
6.1. LABORATORIJSKA DIJAGNOSTIKA ............................................................ 12 
6.2 RADIOLOŠKA DIJAGNOSTIKA...................................................................... 13 
6.2.1. DIJAGNOSTIĈKI ULTRAZVUK ............................................................... 13 
6.2.2. KONVENCIONALNA RADIOGRAFIJA (RTG) ......................................... 15 
6.2.3. KONVENCIONALNA KOMPJUTERIZIRANA TOMOGRAFIJA (CCT) .... 15 
6.2.4. DUAL ENERGY CT (DECT) .................................................................... 16 
6.2.5. MAGNETSKA REZONANCIJA (MR) ....................................................... 16 
vi 
 
7. ACR/EULAR KLASIFIKACIJSKI KRITERIJI ...................................................... 17 
8. LIJEĈENJE URIĈKOG ARTRITISA .................................................................. 19 
8.1. LIJĈENJE AKUTNOG URIĈKOG ARTRITISA .............................................. 20 
8.1.1. KOLHICIN................................................................................................ 20 
8.1.2. Nesteroidni antireumatici – NSAR ........................................................... 21 
8.1.3. KORTIKOSTEROIDI ............................................................................... 21 
8.1.4. BLOKATORI IL-1 ..................................................................................... 22 
8.2. LIJEĈENJE KRONIĈNOG URIĈKOG ARTRITISA I PREVENCIJA NAPADA 23 
8.2.1. PREHRANA I ŢIVOTNI STIL ................................................................... 24 
8.2.2. LIJEKOVI KOJI SNIŢAVAJU RAZINU URATA – ULDs ........................... 24 
48.2.3. ALOPURINOL ....................................................................................... 25 
8.2.4. FEBUKSOSTAT ...................................................................................... 26 
8.2.5. URIKOZURICI ......................................................................................... 27 
ZAHVALE ................................................................................................................. 28 
LITERATURA ........................................................................................................... 29 







Uriĉki artritis ili giht je sistemska bolest koja se oĉituje nakupljanjem kristala 
mononatrij urata (skr. MSU; engl. monosodium urate) u sinovijalnoj tekućini, na 
hijalinoj hrskavici zgloba, u tetivama i okolnim mekim tkivima što uzrokuje upalnu 
reakciju. Prema uĉestalosti je najĉešća upalna artropatija i zahvaća oko 1% opće 
populacije. Prevalencija gihta iz godine u godinu raste zbog promijenjenih 
prehrambenih i ţivotnih navika. Muškarci oboljevaju 4 do 10 puta ĉešće od ţena. 
Razliĉiti faktori dovode do stvaranja MSU kristala. Glavni ĉimbenik rizika je 
hiperuricemija, koja moţe biti posljedica ili povećane proizvodnje uriĉke kiseline ili 
njenog smanjenog izluĉivanja. Kliniĉki razlikujemo 4 faze gihta. Prva faza je 
asimptomatska hiperuricemija, tijekom kojem nema simptoma niti znakova. Druga 
faza je akutni oblik gihta koji se oĉituje akutnom upalom jednog ili više zglobova. 
Predilekcijska mjesta za giht nalaze se na donjim ekstremitetima, a najĉešće 
zahvaćen zglob je prvi metatarzofalangelani zglob. Akutni napad najĉešće spontano 
prolazi za 5 do 10 dana, nakon ĉega slijedi faza remisije, tj. interkritiĉko razdoblje. 
Interkrtiĉko razdoblje je treća faza karakterizirana odsutnošću simptoma te moţe 
trajati nekoliko godina. U nelijeĉenih pacijenata bolest moţe progredirati i dovesti do 
destrukcije zgloba uz stvaranje palpabilnih tofa. Kroniĉni oblik ĉesto dovodi 
deformacije zgloba i smanjenja njegova funkcije. 
U dijagnostici gihta najĉešće se koristi aspirat zglobne tekućine, koji se 
analzira pod polarizirajućim mikroskopom. Prisutnost patognomiĉnih MSU kristala 
potvrĊuje dijagnozu. U lijeĉenju akutnih napada najĉešće se koriste NSAR i kolhicin, 
dok je za dugoroĉno lijeĉenje vaţno odrţavati serumsku razinu urata unutar 
referentnih vrijednosti. 
 






Gout is a crystal-induced deposition disease caused by the saturation and 
precipitation of monosodium urate (MSU) crystals in the synovial fluid, surface of the 
hyaline cartilage, tendons and soft tissue. This common condition affects up to 1% of 
the population. The prevalence is increasing every year due to different eating habits 
and lifestyle changes. Men are affected 4 to 10 times more often than women. 
Several factors are required for MSU crystals to form. The main underlying factor is 
hyperuricemia, which is a consequence of either excessive production of uric acid or 
lack of its clearance. Gout undergoes four stages during its course, starting with 
asymptomatic hyperuricemia. In this stage patients have no symptoms or signs. The 
second stage is an acute gouty attack characterized by acute inflammation of one or 
multiple joints. Gout has a predilection for lower extremities such as the first 
metatarsophalangeal joint, which is the most commonly affected place. Acute flares 
usually resolve spontaneously in 5 to 10 days. When the acute attack subsides, 
patients enter into a remission phase known as the intercritical period. This is the 
third stage and is characterized by the absence of symptoms and can last for many 
years. Untreated disease progresses into destruction of joints with formation of 
palpable tophi. This chronic tophaceous gout can lead to severe loss of function. 
Gout is mainly diagnosed by identification of the pathognomonic MSU crystals 
obtained by joint fluid aspiration and detected under polarized microscopy. NSAIDs 
and colchicine are used in the management of acute flares. In the long term it is 
important to keep serum uric acid levels below the deposition threshold, either by 
dietary modification or using serum uric acid lowering drugs. 
 
 





Uriĉki artritis ili giht je sistemska bolest koja se oĉituje nakupljanjem kristala 
mononatrij urata (skr. MSU; engl. monosodium urate) u sinovijalnoj tekućini, na 
hijalinoj hrskavici zgloba, u tetivama i okolnim mekim tkivima što uzrokuje upalnu 
reakciju. Kao posljedica taloţenja i upale nastaju ireverzibilne strukturne promjene 
zgloba i trajne smetnje, tj. sekundarni osteoartritis, a epizode akutizacije tegoba u 
uznapredovaloj bolesti postaju sve teţe i mogu biti poliartrikularne pa govorimo o 
kroniĉnom gihtu. Tada obiĉno postoje tofi. 
Prema uĉestalosti je najĉešća upalna artropatija i zahvaća oko 1% opće populacije. 
Prevalencija raste iz godine u godinu zbog promjene ţivotnog stila, ali i prehrambenih 
navika. Uĉestalost je 4 do 10 puta veća u muškaraca u odnosu na ţene i povećava 
se s dobi. Glavni patogenteski faktor za razvoj gihta je hiperuricemija (1). 
Hiperuricemijom smatramo seumske razine urata iznad referentnih vrijednosti od 360 
umol/L (2.3-6.1 mg/dL) u ţena i 428 umol/L (3.6-7.2 mg/dL) u muškaraca (2). Ona 
moţe nastati zbog povećane prozivodnje ili smanjenog izluĉivanja uriĉke kiseline.  
Povećana proizvodnja moţe biti posljedica povećanog unosa hrane i pića bogatih 
purinima, kao što su meso, riba i alkohol. Drugi vaţan ĉimbenik je povećana 
endogena proizvodnja urata, što vidimo u pacijenata koji su na kemoterapiji ili boluju 
od neke mijeloproliferativne bolesti. Genetske bolesti u kojima je defektan enzim u 
ciklusu metabolizma purina takoĊer mogu biti uzrok povećane razine urata. 
Smanjeno izluĉivanje urata najĉešće je posljedica bubreţne insuficijencije ili 
genetske predispozicije. Neki lijekovi takoĊer mogu interferirati s izluĉivanjem urata i 
zato treba biti oprazan. 
Kliniĉki se giht oĉituje ponavljajućim epizodama artritisa, koje mogu obuhvaćati samo 
jedan zglob ili više njih. Najĉešće je zahvaĉen prvi metatarzofalangealni zglob. Akutni 
napad nastaje zbog taloţenja MSU krstala u sinovijalnij tekućini što dovodi do 
aktivacije upalnih stanica i luĉenja upalnih citokina. Upala se najĉešće spontano smiri 
nakon 5 do 10 dana, nakon ĉega slijedi asimptomatski period. On moţe trajati 
nakoliko mjeseci pa i godina, sve dok ponovne ne doĊe do akutizacije. Vrlo je vaţno 
rano prepoznati i zapoĉeti lijeĉnje kako bismo prevenirali razvoj kroniĉnih 




 Uĉestalost hiperuricemije u općoj populaciji iznosi oko 10-20%, s time da je 
omjer izmeĊu muškaraca i ţena 3.5:1. Prevalencija uriĉkog artritisa je 1-4%, dok u 
nekim zemljama raste i do 10%. Ĉimbenici koje moramo uzet u obzir su dob i spol. 
Uĉestolost gihta u muškaraca je 2-6 puta veća nego u ţena i raste s dobi. U 
muškaraca u dobi od 35-44 godine prevalencija je oko 1% i raste na 7% za muškarce 
iznad 65 godina (2). U ţena prevalencija raste nakon menopauze, no nikad ne 
dostigne onu u muškaraca. U djece se do puberteta giht jako rijetko javlja radi 
fiziološki niske razine urata u krvi. Do puberteta javlja se uglavnom u djeĉaka kao 
posljedica genetskog poremećaja ili se razvija sekundarno kao posljedica malignih 
bolesti. Općenito godišnja incidencija iznosi 2.68/1000 osoba. Diljem svijeta 
incidencija svake godine raste zbog loših ţivotnih i prehrambenih navika. Ljudi su 
skloniji brzoj hrani i manje se kreću, što posljediĉno dovodi do razvoja pretilosti i 
pridruţenog metaboliĉkog sindroma (3). Novija istraţivanja govore kako je giht 
neovisan faktor rizika za povećanu kardiovaksluarnu smrtnost. Još uvijek je 
nepoznata razina serumskih urata iznad koje se taj rizik javlja, ali postoje dokazi da 
lijekovi koji smanjuju serumsku razinu urata smanjuju kardiovaskularni rizik i krvni 
tlak. Predisponirajući faktori za razvoj gihta su trauma ili ponavljajuće mikrotraume, 
osteoartritis, infekcija, smanjena perfuzija tkiva ili niske temperature tkiva (2).  
3. PATOGENEZA 
 Uriĉka kiselina je završni produkt metabolizma purina i njena fiziološka uloga u 
ĉovjeka nije do kraja poznata, no poznato je da su urati snaţni antioksidans. Sisavci, 
za razliku od ĉovjeka, posjeduju enzim urikazu koja je odgovorna za pretvorbu uriĉke 
kiselina u alantoin, koji je 10 do 100 topljiviji (4). Uriĉka kiselina je slaba kiselina s pH 
5.8, a u tijelu se nalazi i u ioniziranom obliku koji nazivamo urati. Uratni kristali 
poĉinju se nakupljati u tkivu kada njihova razina poraste iznad 400 umol/L (6.8 mg/dl) 
u krvi, jer pri toj koncentraciji nastupa puna zasićenost plazme na 37°C (5). Topljivost 
uriĉke kiseline u zglobu ovisi o nekoliko faktora. To su koncentracija vode i razina 
elektrolita, pH sinovijalne tekućine te razina proteoglikana i kolagena u sinoviji. 
Razina SUA odreĊena je ravnoteţom izmeĊu egzogenog unosa i endogene 
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proizvodnje te izluĉivanja. Povećana endogena proizvodnja UA  odgovorna je za 
samo 10% svih uriĉkih urtritisa, dok je preostalih 90% posljedica smanjene bubreţne 
sekrecije (6). 
Koncentracija uriĉne kiseline u krvi (skr. SUA; engl. serum uric acid) ovisi o spolu i 
dobi. U djece je kncentracija SUA sniţena, te se nakon puberteta normalizira. Ţene 
imaju manju razinu od muškaraca, sve do postmenopaue kada se njihove 
knocentracije izjednaĉavaju. Najveća incidencija pojave hiperurcemije je u 
muškaraca srednje i starije dobi te postmenopauzalnih ţena. U djece se javlja vrlo 
rijetko i najĉešće je povezano uz uroĊeni poremećaj metabolizma purina (7). 
3.1. ENDOGENI IZVORI  
Normalno se dnevno proizvede 17800-23800 umol/L (300-400 mg/dl) uriĉne 
kiseline (skr. UA; engl. uric acid) de novo sintezom i katabolizmom u tkivu. 
Abnormalno visoke razine UA sintetiziraju se kod uriĉkog artritisa, 
mijeloproliferativnih poremećaja, kongenitalnih metaboliĉkih poremećaja, te u 
pacijenata s psorijazom radi ubrzanog stvaranja i raspada stanca u koţi i pacijenenta 
na kemoterapiji, jer kemoterapija dovodi do ubrzanog raspada stanica. Pretilost 
takoĊer povećava rizik, s obzirom da hormon leptin povećava serumsku 
koncentraciju urata. Gubitak tjelesne teţine i povećana tjelesna aktivnost doprinose 
smanjenju razine urata i time smanjuju rizik za razvoj uriĉkog artritisa (4). 
3.2. EGZOGENI IZVORI 
 Prehrana bogata purinima vaţan je izvor prekursora uriĉke kiseline. Hrana 
koja sadrţi veću koliĉinu purina i moţe dovesti do razvoja uriĉkog artritisa ukljuĉuje 
meso i mesne proizvode te ribu i riblje prozvode. Mlijeĉni proizvodi i povrće poput 
leće, graška, graha i gljiva takoĊer sadrţe veće koliĉine purina, ali ne povisuju rizik za 
razvoj hiperuricemije i uriĉkog artritisa. Hrana koja je bogata vitaminom C, biljna ulja 
poput maslinovog i suncokretovog te mlijeĉni proizvodi s manje masti, smanjuju rizik 
za razvoj hiperuricemije i uriĉkog artritisa. Vitamin C se ponekad koristi i kao dodatak 
prehrani u pacijenta kod kojih se sumnja na uriĉki artritis, zbog toga što povećava 
bubreţnu sekreciju uriĉke kiseline. Konzumacija alkohola takoĊer je jedan od faktora 
koji povećava rizik za razvoj uriĉkog artritisa. Najveći rizik povezan je uz pivo, a 
najmanji uz vino (8). 
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3.3. POVEĆANA PROIZVODNJA URIĈKE KISELINE 
Povećana proizvodnja uriĉke kiseline posljedica je poremećene funckije 
jednog od enzima koji sudjeluje u metabolizmu purina. To su najĉećšće uroĊeni 
defekt, pa se simptomi jave već u djeĉjoj dobi. U Lesch-Nyhan sindromu prisutan je 
defekt enzima hipoksantin-gvanin fosforibozil transferaze (skr. HGPRT). Radi se o X-
vezano recesivnoj bolesti koja se oĉituje promjenama na zglobovima tipiĉnim za 
uriĉki artritis, bubreţnim kamencima i neurološkim poremećajima, kao što su 
distonija, koreja, kognitivni poremećaji, poremećajima ponašanjima itd. Teţina 
kliniĉke slike je razliĉita i ovisi o tipu mutacijie. Vaţno je pravovremenom zapoĉeti 
lijeĉenje kako bi se sprjeĉio ili odgodio nastanak tofa te bubreţnog zatajenja. Drugi 
vaţan enzimatski poremećaj vezan je uz povećanu aktivnost enzima fosforibozil 
pirofosfat sintetaze (skr. PRPPS). Radi se o X-vezano dominantnom poremećaju koji 
se oĉituje neurološkim poremećajima, kao što su hipotonija, ataksija te 
senzorineuralni gubitak sluha, a kasnije se razvija i artritis (9).  
3.4. IZLUĈIVANJE URATA 
 Gotovo 2/3 UA izluĉuje se putem bubrega. Ostala trećina izluĉuje se putem 
probavnog sustava, koţe, kose, sline i noktiju. U probavnom sustavu nalaze se 
bakterije koje razgraĊuju uriĉku kiselinu do amonijaka i ugljikovog dioksida, koji se 
odstranjuju flatulencijom. Smanjena funkcija ABCG2 transportera dovodi smanjene 
ekskrecije uriĉke kiseline u probavnom sustavu i posljediĉno povećanja serumske 
koncentracije.  
Urati nisu liposolubilni, zato im je potreban specifiĉni membranski transporter  URAT1 
za prijenos kroz staniĉnu membranu. U glomerulima se urati 100% filtriraju, no nakon 
glomerularne filtracije, urati se gotovo u potpunosti reapsorbiraju u proksimalnim 
tubulima, zatim dolazi do aktivne sekrecije i u konaĉnici se izluĉi smao 10% primarno 
filtriranog urata putem urina. Neke osobe zbog mutacije u genu za uromodulin mogu 
imati smanjenu ekskreciju urata. Uromodulin stvaraju stanice debelog kraka 
Henleove petlje te je on odgovoran u regulaciji propusnosti vode. Mutacija u genu za 
uromodulin dovodi do smanjenog izluĉivanja urata, a posljediĉno i povećanja 
koncentracije urata u cirkulaciji (10).  Vaţnu ulogu ima i OAT-4 trasporter koji se 
nalazi u lumenu tubula. Tiazidni diuretici povećavaju njegovu aktivnost, što doprinosi 
povećanoj reapsorpciji urata u bubrezima (2). 
5 
 
URAT-1 transporter je odgovoran za aktivni prijenos urata iz lumena u stanice 
proksimalnog kanalića. Lijekovi kao što su sulfinpirazon, probenicid i benzbromaron 
smanjuju aktivnost URAT-1 transportera i posljediĉno smanjuju reapsorpciju urata u 
proksimalnim kanalićima pa se stoga koriste kao urikozurici. S druge strane, lijekovi 
kao što su pirazinamid, laktat i nikotinat povećavaju aktivnost URAT-1 transportera te 
time pospješuju prijenos urata iz lumena u stanice proksimalnih kanalića i dovode do 
porasta njegove serumske koncentracije. Neki lijekovi ostvarit će svoj uĉinak ovisno o 
njihovoj dozi. Niske doze acetilsalicilne kiseline djelovat će antiurikozuriĉno, tj. 
smanjit će izluĉivanje urata, dok će visoke doze imati suprotan uĉinak, odnosno 
povećat će izluĉivanje urata (11). 
U 6% osoba s hiperuricemijom u podlozi se nalazi genska mutacija. Geni koji kodiraju 
za URAT-1 i GLUT-2 transporter su SLC2A9 i SCL22A12. Njihova mutacija dovodi 
do povećanog izluĉivanja urata u urinu što za posljedicu moţe imati stvaranje 
bubreţnih kamenaca i razvoj bubreţne insuficijencije (2). 
Povećana konzumacija alkohola, oko 10-14.9 g svakdonevno povećva rizik za razvoj 
gihta. Metabolizmom etanola stvara se acetat koji je u kompeticiji sa uratima za 
URAT-1/OAT-4 transportere u proksimalnim tubulima. To za posljedicu ima 
smanjeno izluĉivanje urata putem urina. S druge strane razgradnjom etanola stvaraju 
se veće koliĉine acetil-CoA, koji u svojoj strukturi sadrţi ATP. Purini su sastavni 
djelovi ATP molekule što objašnjava povećanje serumske koncentracije urata (2).   
3.5. PATOGENEZA AKUTNOG URIĈKOG ARTRITISA 
 Za razvoj uriĉkog artritisa kljuĉno je taloţenje kristala urata u zglobnoj šupljini. 
Sinovijalne fagocitne stanice fagocitiraju ĉestice kristala, otpuštaju razliĉite upalne 
kemokine i lizosomalne enzime te dovode do razvoja upalne reakcije. Kristali takoĊer 
dovode do promjene stabilnosti staniĉne membrane fagocita. Oni se direktno veţu na 
membranske lipide i glikoproteine i tako povećavaju produkciju IL-8 unutar fagocita 
što rezultira aktivacijom neutrofila (12).  
Prvi korak u patogenezi je aktivacija monocita i mastocita, praćena aktivacijom 
neutrofila. Dobro diferencirani makrofazi imaju sposobnost fagocitirati kristale bez da 
izazovu upalnu rekaciju. S druge strane slabije diferencirani monociti otpuštaju velike 
koliĉine proupalnih citokina kao što su TNF, IL-1, IL-6 i IL-8 zajedno sa ĉimbenikom 
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aktivacije endotela. Mastociti su kljuĉne stanice u indukciji akutnog napada, s 
obzirom da oni proizvode i otpuštaju histamin i IL-1 koji so odgovorni za 
vazodilataciju i povećenu vaskularnu permeabilnost. Kemokini koje su oslobodili 
monociti i mastociti zajedno s vazodilatacijom dovode do kemotaksije neutrofila. 
Tome dodatno pridonose i aktivirane stanice endotela, koje pospješuju migraciju 
neutrofila (12). 
Velike koliĉine kemokina, kao što su leukotrijeni, ĉimbenici aktivacije trombocita i 
interleukini, s naglaskom na IL-8, nalaze se unutar sinovije i odgovorni su za 
aktivaciju više od 90% neutrofila i egzacerbaciju akutne upale. To objašnjava i teţnju 
da se otkriju lijekovi koji će djelovati na IL-8 kako bi se zaustavili akutni napadi (12). 
Akutni napadi su najĉešće samo-limitirajući i traju svega par sati do nekoliko dana. 
Trajanje napada ovisi o vremenu potrebnom da makrofagi fagocitiraju kristale i 
staniĉni debris. Makrofazi prozivode i protuupalni citokin TGF- β faktor koji suprimira 
funkciju IL-1 i time dodatno pridonosi smanjenj upale. Ostali mehanizmi koji 
pridonose smanjenju upalne reakcije ukljuĉuju pretolizu proupalnih citokina, 
smanjenje ekspresije receptora za TNF i interleukina na površini leukocita. Vaţnu 
ulogu ima i lokalna vazodilatacija koja omogućuje ekstravazaciju makrofaga u 
sinovijalnu tekućinu (13). 
3.6. PATOGENEZA KRONIĈNOG URIĈKOG ARTRITISA 
Kroniĉna upala razvija se nakon ponavljajućih napada uriĉkog artritisa, u prosjeku 
desetak godina od poĉetka nelijeĉene bolesti. Oĉituje se koštanim erozijama, 
oštećenjem hrskavice, kroniĉnim sinovitisom i formiranjem tofa. Prisutnost uratnih 
kristala u sinoviji dovodi do aktivacije hondrocita, koji potom otpuštaju upalne 
citokine, dušićni oksid (skr. NO) i matriks metaloproteinaze i tako dovode do 
oštećenja hrskavice. Koštane erozije posljedica su aktivacije osteoklasta putem IL-1β 
i receptor aktivator nuklearng faktora kapa-B liganda (skr. RANKL) i osteoblasta koji 
otpuštaju proupalne citokine. Erozije kosti karakterizirane su nasvoĊenim i 
sklerotiĉnim rubovima. Niska koncentracija upalnih citokina prisutna je unutar zgloba i 
izmeĊu dvaju napada. Vaţno je naglasiti da se kroniĉna upala moţe razviti i u 
pacijenata koji su na odgovarajućoj terapiji, ali je incidencija mnogo manja u odnosu 
na pacijente koji ne uzmalju lijekove za sniţavanje serumske koncentracije rata i ne 
lijeĉe akutne napadaje ili se nepravilno lijeĉe. Razvoj kroniĉnog gihta se moţe 
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sprijeĉiti dugoroĉnim uzimanjem lijekova koji sniţavaju serumsku koncentraciju urata 
na razinu manju od 350 umol/L (6 mg/dL), a tegobe u kroniĉnom gihtu se mogu 
umanjiti uzimanjem protupalnih lijekova, kao što su kolhicin i nesteroidni antireumatici 
(NSAR) (14). 
Unatoĉ tome što hiperuricemija dovodi do razvoja uriĉkog artritisa, uriĉka kiselina je 
vrlo vaţan antioksidans koji djeluje protektivno na vaskularni endotel. Ima vaţnu 
ulogu u odrţavanju vaskularnog integriteta i homeostaze. Kada njena koncentracija 
poraste iznad graniĉne, tada do izraţaja dolazi njen negativan uĉinak. TakoĊer su 
napravljena istraţivanja koja potvrĊuju da lijekovi koji se primjenjuju u terapiji urĉikog 
artritisa, alopurinol i inhibitori ksantin oksidaze, smanjuju kardiovaskularni rizik tako 
što djeluju protektivno na vaskularni endotel (15).  
4. UTJECAJ SISTEMSKIH BOLESTI NA RAZINU URATA 
Hipertenzija je poznat ĉimbenik rizika za razvoj hiperuricemije i gihta. U osoba 
koje imaju dugi niz godina povišen krvni tlak, dolazi do smanjenja minutne 
glomerularne filtracije što posljediĉno dovodi do smanjene glomerularne cirkulacije i 
smanjenog izluĉivanja urata. S druge strane, novija istraţivanja pokazuju da zapravo 
hiperuricemija dovodi do porasta krvnog tlaka tako što aktivira renin-angiotenzin 
aldosteron sustav (skr. RAAS) i inhibira sintezu NO. Uriĉka kiselina jedan je od 
ĉimbenika rizika za razvoj ateroskleroze. Odgovarajućim lijeĉenjem hiperuricemije 
indirektno djelujemo na krvni tlak te tako smanjujemo kardiovaskularni rizik (16). 
Dijabetes melitus je takoĊer vaţan riziĉni faktor za razvoj hiperuricemije i gihta. S 
obzirom da u dijabetesu dolazi do smanjenja oksidativne fosforilacije unutar stanica, 
razina adenozina će porasti, a posljediĉno tome i razina urata. Osobe koje su na 
inzulinu, imat će povećanu bubreţnu reapsorpciju urata i posljediĉno će razviti 
hiperuricemiju (16). 
Uĉestalost pojave gihta veća je u prethodno osteoartrotski promijenjenom zglobu. 
Oštećenja hrskavice koja su prisutna kod osteoartritisa potiĉu formiranje MSU kristala 
unutar zgloba. Treba napomenuti da je u patogenezi gihta vaţniji obrnuti slijed, tj. da 
upala i taloţenje kristala dovode do sekundarnog osteoartritisa. Zanimljivo je da se 
kristali urata taloţe na hrskavicu izvana tj. na njenu površinu, dok suprotno njima 
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kristali kalcijevog pirofosfata se taloţe unutar hrskavice. Do nakupljanja kristala 
dolazi zbog smanjene vaskularizacije sinovijalne membrane ĉime je onemogućen 
prolazak kristala iz zgloba. Najĉešće je zahvaćen prvi metatarzalni zglob (17). 
5. KLINIĈKE ZNAĈAJKE 
5.1. ASIMPTOMATSKA HIPERURICEMIJA 
Uriĉki artritis sastoji se od ĉetiri stadija. Prvi stadij je asipmtomatska hiperuricemija 
tijekom koje pacijent nema nikakvih simptoma ni znakova bolesti, no dolazi 
postepeno do taloţenja kristala urata u tkiva. Povišene serumske vrijednosti urata 
najĉešće se sluĉajno naĊu tjekom pretraga. Primjenom modernih dijagnostiĉki 
pretraga, kao što je DECT (engl. dual-energy CT), potvrĊena je pristnost uratnih 
kristala u tkivu već i u asimptomatskoj fazi. Dio tih pacijenata u budućnosti će razviti 
uriĉki artritis, a rizik korelira s teţinom hiperuricemije. Smjernice kaţu da u ovom 
stadiju terapija nije potrebna. Asimptomaska hiperuricemija prestaje s prvom atakom 
akutnog uriĉkog artritisa. 
5.2. AKUTNI NAPAD GIHTA 
Akutni napad je u 90% sluĉajeva monoartikularan. Najĉešće se javlja noću, pri ćemu 
jaka i neizdrţiva bol budi pacijenta iz sna. Ĉesto i sam pokrivaĉ izaziva nelagodu.  
Simptomi i znakovi su varijabilni. Klasiĉni znakovi upale javljajuje se nakon nekoliko 
sati kada upala doĊe do vrhunca. Zahvaćeni zglob je crven, oteĉen, topao, bolan i 
smanjene pokretljivosti. Upala Kod zahvaćenosti velikih, dublje smještenih zglobova 
koţne promjene nisu nuţno vidljive. Prvi napadi najĉešće su samo-limitirajući i 
prolaze za 7-10 dana i bez terapije. 
Napad najĉešće nastaje zbog porasta zasiĉenosti sinovijalne tekućine MSU 
kristalima. Predilekcijaska mjesta za ravoj gihta su zglobovi na donjim udovima. 
Najĉešće je zahvaćen je prvi metatarzofalangelni (MTP) zglob poznat i pod nazivom 
„podagra“. Ostali zglobovi koji su ĉesto zahvaćeni su tarzalni i metatarzalni zglobovi, 
gleţanj, koljeno, ruĉni zglob, metakarpalni zglobovi i interfalangealni zglobovi šake. U 
rijetkim sluĉajevima mogu biti zahvaćeni rameni zglob ili kuk, dok je kraljeţnica vrlo 
rijetko zahvaćena. Upala ĉesto zahvaća i meka tkiva koja se nalaze u blizini zgloba te 
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stoga oteklina i crvenilo koţe najĉešće nosu ograniĉeni smao na upaljeni zglob, a 
moţe doći i do razvoja burzitisa (najĉešće u podruĉju olekranona) ili tenosinovitisa. 
Nerijetko artritis zahvaća više zglobova istovremeno. To najĉešće vidimo u 
postmenopauzalnih ţena te u osoba koje nisu pravilno lijeĉene. Uz klasiĉne znakove 
upale pacijent moţe razviti i glavobolju, vruĉicu te slabost (posebice kod oligo ili 
poliartrikularnog zahvaćanja zglobova). Radi uobiĉajenog crvenila koţe poviše 
zgloba, a posebice u sluĉaju pojave općih simtoma potrebno je iskljuĉiti septiĉki 
artritis (18). 
 
Slika 1. Akutni napad gihta na 1. metatarzofalangelanom zglobu.  
(Preuzeto s interneta:  https://www.physio-pedia.com/Gout) (19) 
 
5.3. INTERKRITIĈKO RAZDOBLJE 
Nakon što je nastupio akutni napad i provedena odgovarajuća terapija, pacijent ulazi 
u fazu remisije. Ovo razdoblje karakterizirano je odsutnošću simptoma te moţe trajati 
par mjeseci do nekoliko godina. Uratni kristali i dalje perzistiraju u sinovijalnoj 
tekućini, sinovijalnoj membrani i periartikularnom tkivu te su predilekcijsko mjesto za 
sljedeći napad. Cilj je pacijenta što duţe odrţati u ovoj fazi, a to moţemo postići 
jedino odgovarajućim lijeĉenjem s ciljem sniţavanja koncentracije urata u krvi. 
Ukoliko terapija nije zadovoljavajuća, napadi će postati sve ĉešći i ozbiljniji (20). 
5.4. KRONIĈNA FAZA  
U nelijeĉenih pacijenta dolazi do progresivnog oštećenja zgloba i formiranja tofa. Tofi 
su tvrde nakupine kristala mokraćne kiseline koji se pojavljuju u kroniĉnoj fazi gihta. 
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Nalazimo ih u zglobu na površini hrskavice, ispod koţe u mekom tkivu oko zgloba 
(najĉešće oko 1. MTP, malih zglobova šake, u olekranonskoj i prepatelarnoj burzi, 
oko Ahilove tetive), a mogu nastati i ispod koţe uha, u bubrezima i drugim organima. 
Prisutnost tofa pokazatelj je kroniĉnosti i neadekvatnog lijeĉenja. Makroskopski su 
bijele boje i izgledom podsjećaju na kredu. Prisutnost tofa moţe dovesti do razaranja 
i deformacije zgloba te ošteĉenja kostiju. Diferencijalno dijagnostiĉki trebamo 
pomisliti i na reumatoidne ĉvoriće u reumatoidnom artritisu, Heberdenove i 
Bouchardove ĉvoriće u osteoartritisu, te na lipom. Ponekad je potrebno uĉiniti 
biopsiju ĉvora kako bismo potvrdili da se radi o MSU kristalima koji su karakteristiĉni 
za giht (21). Trajnim odrţavanjem niske serumske koncentracije  urata (manje do 300 
umol/L) moţe dovesti i do rastapanja tofa. Bolesnici s kroniĉnim gihtom trajno imaju 
tegobe u smislu bolova u zglobovima i ograniĉenja funkcije zglobova radi 
sekundarnog osteoartritisa uz najĉešće poliartrikularno zahvaćanje, te povremenu 
akutizaciju upale zglobova, a odreĊeni stupanj upale (sinovitis) mooţe biti i trajno 
prisutan pa bolest moţe nalikovati kroniĉnom reumatoidnom artritisu.  
 
 
Slika 2. Kroniĉki uriĉki artritis - lijevi noţni zglob s izraţenim supkutanim tofima.  





Slika 3. Kroniĉno promijenjeni i deformirani PIP zglobovi na šakama. 
(Preuzeto od Ragab G, i sur. J Adv Res. 2017;8(5):495-511.) (22) 
 
PROMJENE NA BUBREZIMA 
U 20% pacijenata s uriĉkim artritisom razvit će se patološke promjene na bubrezima. 
Najĉešće se radi o uratnoj nefrolitijazi, pri ĉemu zbog povišene razine urata u urinu  
dolazi do stvaranja kamenaca. Povišene razine urata takoĊer povećavaju rizik i za 
razvoj kalcij-fosfatnih kamenaca. U nešto manjeg broja pacijenata doći će do razvoja 
uratne nefropatije, koja se oĉituje smanjenom bubreţnom funkcijom zbog 
intersticijske fibroze i arterioskleroze. Najteţa i najrjeĊa komplikacija je opstruktivna 
uratna nefropatija koju nalazimo u pacijenata s akutnom leukemijom i pacijenata na 
citostaticima. Oĉituje se opstrukcijom bubreţnih kanalića i uretera zbog vrlo visoke 
razine uriĉke kiseline u glomerularnom filtratu i u urinu (20). 
6. DIJAGNOSTIKA 
U veĉini zemalja svijeta, dijagnoza gihta temelji se na klinĉkom nalazu. Napravljena 
su istraţivanja koja usporeĊuju osjetljivost i specifiĉnost kliniĉke dijagnoze u odnosu 
na mikroskopsku dijagnozu te je potvrĊeno da kliniĉka dijagnostika ima vrlo nisku 
osjetljivost i specifiĉnost. Povišene serumske razine urata u osoba s tipiĉnom 
zglobnom patologijom gotovo su siguran dokaz bolesti. Kod atipiĉnih oblika gihta, 
kada je zahvaćen veći broj zglobova ili je distribucija nespecifiĉna, potrebno je 
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dokazati prisutnost MSU kristala unutar zgloba pretragom sinovijalne tekućine u 
polarizacijskom mikrskopu. Smjernice Europske lige za borbu protiv reumatizma 
(EULAR) preporuĉaju analizu sinovijalne tekućine prije postavljanja definitivne 
dijagnoze kako bismo mogli iskljuĉiti septiĉki artritis (23). 
6.1. LABORATORIJSKA DIJAGNOSTIKA 
Hiperuricemija je u većine bolesnika asimptomatska i kao takva nije dovoljna za 
dijagnozu gihta. Istraţivanja pokazuje da incidencija gihta ovisi o serumskoj razini 
urata. U pacijenta sa 415-469 umol/L (7-7.9 mg/dL), samo njih 0.09% razvit će giht, u 
pacijenta sa 470-529 umol/L (8-8.9 mg/dL) giht će razviti njih 0.4%, dok će u onih sa 
koncentracijom urata iznad 530 umol/L (9 mg/dL) njih 0.5% razviti giht tijekom ţivota 
(24). 
Iako je hiperuricemija jedna od karakteristika gihta, vaţno je naglasiti da tijekom 
akutnog napada najĉešće dolazi do pada serumske razine urata na normalnu razinu. 
Zbog toga se u dijela pacijenta dijagnoza gihta postavlja uz normalne serumske 
koncentracije urata.  
Tijekom akutnog napada u krvnoj slici nalazimo povišene vrijednosti leukocita, a 
koncentracija C-reaktivnog proteina moţe biti vrlo visoka i do >500 mg/L što dodatno 
moţe oteţati diferencijalnu dijagnozu prema septiĉkom artritisu (20). 
Zlatni standard u dijagnostici je dokaz MSU kristala u aspiratu sinovijalne tekućine 
pomoću mikroskopa s polarizirajućim svjetlom. Obiĉan mikroskop takoĊer moţe 
posluţiti u prepoznavanju MSU kristala i razlikovanju od ostalih vrsta kristala. MSU 
kristali se mogu pronaći u sinovijalnoj tekućini tijekom svih faza uriĉkog artiritsa, 
tijekom akutne i kroniĉne faze, pa ĉak i u intekritiĉkom razdoblju. U fazi akutne upale 
nalaze se tipiĉno unutar leukocita. Uzorak sinovijalne tekućine najbolje je analizirati 
unutar prvih 6 sati od uzimanja, ili unutar 24 sata ako se ĉuva u hladnjaku na 
temperaturi od 4ºC. Time ćemo sprijeĉiti raspad stanica i izlazak kristala iz stanice 
(25). 
Na obiĉnom mikroskopu, pri povećanju od 600x, MSU kristali imaju oblik poput iglica 
te mogu biti razliĉitih veliĉina. Ako upotrijebimo veće uvećanje, moći ćemo razlikovati 
MSU kristale od kristala kalcijevog pirofosfat dihidrata (skr. CPPD) u pseudohtu 
prema njihovom obliku; CPPD kristali imaju romboidni oblik. 
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Polarizirajući svjetlosni mikroskop omogućuje nam bolje razlikovanje MSU od CPPD 
kristala na temelju dvostruke refrakcije; MSU kristali svjetle ţuto, s jakim negativnim 
dvostrukim lomom svjetla, dok CPPD kristali svjetle plavo zbog pozitivnog dvostrukog 
loma svjetla (25). 
 
Slika 4. Intracelularni i ekstracelularni uriĉki kristali oblika poput igle (a) te intraceularni i 
ekstraceularni CPPD kristali romboidnog oblika (b). 
(Preuzeto od Schlee S, i sur. Z Gerontol Geriatr. 2017. doi: 10.1007/s00391-017-1198-2.) (20) 
 
Prije postavljanja dijagnoze vaţno nam je iskljuĉiti septiĉki artritis. Provodimo 
dodatne pretrege sinovijalne tekućine koje ukljuĉuju odreĊivanje broja leukocita, 
kemijsku analizu i kulturu tekućine. Povišene razine leukocita nisu specifiĉne, jer se 
mogu naći i u septiĉkom i kristaloidnom artritisu (20). U akutnom gihtu, sinovijalna 
tekućina nerjetko sadrţi i više od 50 000 stanica/µL. Razina glukoze je u granicama 
normale, za razliku od septiĉkog artritisa gdje je glukoza niska zbog bakterijske 
infekcije. Kultura tekućine i ispitivanje osjetljivosti na antibiotike vaţni su za potvrdu 
dijagnoze (25).  
6.2 RADIOLOŠKA DIJAGNOSTIKA 
Radiološka dijagnostika ima vaţnu ulogu u postavljanju dijagnoze i daljnjem praćenju 
bolesnika. Napretkom tehnologije omogućena je klasifikacija i stupnjevanje uriĉkog 
artritisa. 
6.2.1. DIJAGNOSTIĈKI ULTRAZVUK 
Napretkom ultrazvuĉne tehnologije, primjena dijagnostiĉkog ultrazvuka je postala sve 
ĉešća u dijagnostici i praćenju pacijenata s uriĉkim artritisom. Nestrova i Foder 
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odredili su glavne indikacije za primjenu ultrazvuka i one ukljuĉuju pregled hrskavica i 
tetiva, detekciju zglobnog izljeva i/ili sinovitisa, razlikovanje aktivnog od neaktivnog 
sinovitisa, opis koštanih kontura radi mogućih erozija i osteofita te provoĊenje 
dijagnostiĉkih ili terapijskih postupaka pod kontrolom ultrazvuka. Ultrazvuĉni nalaz u 
pacijenata sa uriĉkim artritisom moţe biti nespecifiĉan ili specifiĉan (26). 
 
Nespecifiĉan ultrazvuĉni nalaz opisuje :   
 SINOVIJALNU TEKUĆINU – moţe biti potpuno anehogena ili sadrţavati 
depozite razliĉite ehogenosti. Depoziti MSU kristala prikazuju se hiperehogeno 
te obiĉno plutaju u zglobnom prostoru. Pri blagom pritisku na površinu koţe, 
nastaje fenomen snjeţne mećave (27).  
 SINOVIJALNU PROLIFERACIJU I HIPERVASKULARIZACIJU –  primjenom 
doplera imamo uvid u vaskularizaciju tkiva i tako moţemo razlikovati aktivno 
od neaktivnog sinovijalnog tkiva. Ima vaţnu ulogu u dijagnotici, praćenju 
bolesti i odgovora na terapiju (26). 
 KOŠTANE EROZIJE – prikazuju se kao intraartikularne ili ekstraartikularne 
nepravilnosti koštane površine. Predstavljaju prekid kontinuiteta površine kosti 
širine od najmanje 1 mm koji se prikazuje u dvije okomite projekcije i ima dno. 
Ĉešće se naĊu u pacijenata s uĉestalim napadima i dugogodišnjom bolesti. 
Unutar erozije moţe biti smješten intraosealni tof. Osjetljivost ultrazvuka za 
detekciju erozija  < 2 mm je trostrtuko veća nego u konvencionalne radiografije 
(26). 
Specifiĉni ultrazvuĉni nalaz opisuje : 
 ZGLOBNU HRSKAVICU - „znak dvostruke konture“ vidljiv je kao linerani 
hiperehogeni depozit kristala na površini hijaline hrskavice koji prati ehogenu 
liniju površine kosti i specifiĉan je za giht, tj. ne nalazi se u drugim bolestima. 
Prisutan je u pacijenata s asimptomatskom hiperuricemijom i tijekom akutnog 
napada (28). 
 TOFI – organiĉene, hiperehogene i/ili hipoehogene, nehomogene formacije, 
ovalna ili nepravilna oblika, koje mogu dati dorzalnu akustiĉnu sjenu (29). Uz 
pomoć doplera moţemo razlikovati aktivne od neaktivnih tofa. Najĉešće se 
nalaze intrartikularno, ali ih moţemo naći i subkutano te unutar burza (26). 
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6.2.2. KONVENCIONALNA RADIOGRAFIJA (RTG) 
Konvencionalna radiografija najĉešće je korištena pretraga u kliniĉkoj praksi zbog 
svoje jednostavnosti, brzine provoĊenja i niske cijene. U poĉetnim fazama bolesti, 
radiološki nalaz je normalan ili su prisutni nespecfiĉni znakovi upale; edem mekog 
tkiva ili zglobne kapsule (20). U veĉine bolesnika proĊe i više od deset godina od 
prvog napada do pojave prvih radioloških promjena. Karaktaristiĉne promjene vidljive 
su u pacijenata sa kroniĉnim oblikom uriĉkog artritisa (1). One ukljuĉuju :       
 MSU depoziti na površini hrskavice i unutar zgloba. 
 Gusti ĉvorovi mekog tkiva unutar zgloba ili u periartikularnom podruĉju – tofi 
 Suţavanje zglobnog prostora u uznapredovaloj fazi. 
 Koštane erozije. Intraartikularne lezije su dobro ograniĉene, a jukstartikularne 
lezije prelaze granicu. Tipiĉno su erozije sklerotiĉnog ruba, koštano 
nadsvoĊene i ponekad se nalaze jedna nasuprot drugoj na oba zglobna tijela. 
Vidljive su u blizini tofa, s obzirom da nastaju kao posljedica urastanja tofa u 
unutrašnjost kosti. 
 Prisutnost nepravilnih šiljaka - osteofita u okolici zgloba upuĉuje na koštanu 
proliferaciju (1). 
 Oĉuvana pariartikularna mineralizacija kosti. 
Na temelju nalaza konvencionalne radiografije napravljena je Sharp-van de Hejde 
klasfikacija za uriĉki artritis, koja je preuzeta i modificirana prema klasifikaciji za 
reumatoidni artritis. Klasifikacija za uriĉki artritis temelji se na bodovanju za koštane 
erozije, suţenje zglobnog prostora i zahvaĉenost distalnih interfalangealnih zglobova 
(30). 
6.2.3. KONVENCIONALNA KOMPJUTERIZIRANA TOMOGRAFIJA (CCT) 
Konvencionlna CT-a (CCT) je zbog svoje visoke kontrastne osjetljivosti i rezolucije 
najbolja radiološka pretraga u dijagnostici i procjeni kristalnih artropatija. Negativna 
strana je što u ranim fazama gihta ne moţe detektirati mekotkivne upalne promjene, 
poput sinovitisa ili tenosinovitisa za razlku od dijagnostiĉkog UZV i MR. CT u 
kroniĉnom gihtu ima vaţnu ulogu, te pomoću njega moţemo dobro uoĉiti koštane 
erozije i tofe. Koštene erozije prikazuju se kao rupiĉaste litiĉke lezije s jasno 
definiranim rubovima uz okolnu sklerotiĉnu kost. Intraartikularni i intraosealni tofi 
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prikazuju se kao mekotivne mase s naglašenom atenuacijom i time olakšavaju 
razlikovanje tofa od drugih mekotkivnih lezija. U oba sluĉaja CT je superiorniji u 
odnosu na ultrazvuk i MR zbog svoje visoke specifiĉnosti. Uloga CT-a u dijagnostici i 
terapiji uriĉkog artritisa je velika, ali ima negativnu stranu zbog zraĉenja (31). 
6.2.4. DUAL ENERGY CT (DECT) 
DECT je novija slikovna metoda koja se korisiti u dijagnostici uriĉkog artritisa. Radi se 
o neinvazivnoj i brzoj metodi koja moţe identificrati MSU depozite na temelju nihovog 
karakterisitĉnog atomskog broja, gustoće i energije fotona (31). Superiorniji je od CT i 
MR zbog toga što vrlo rano moţe detektirati patološke promjene u zglobu i 
vizualizirati MSU kristale. To nam pomaţe u diferencijalnoj dijagnozi uriĉkog artritisa 
od septiĉkog artritisa, psorijaze i pigmentiranog vilo-noduolarnog sinovitisa koji se 
mogu kliniĉki isto prezentirati (32). 
DECT ima visoku specifiĉnost u detekciji MSU kristala unutar zgloba, tetiva, 
ligamenata i mekog tkiva, ali mu je nedostatak što ne prikazuje depozite kristala na 
površini hrskavice. U nekim sluĉajevima nalaz moţe biti laţno negativan; tofi ili 
kristali manji od 2mm, tofi smanjene gustoće. TakoĊer moţe doći i do laţno 
pozitivnog nalaza, kao npr. kod uznapredovalog osteoartritisa ili ukoliko se u 
podruĉju snimanja nalazi metalni predmet (31). 
6.2.5. MAGNETSKA REZONANCIJA (MR)  
MR je vrlo korisna u prikazu mekotkivne patologije, ali zbog visoke cijene nema 
široku primjenu. Ono što moţemo uoĉiti na MR u pacijenata sa gihtom su 
nespecifiĉne upalne promjene, sinovitis, koštane erozije, zglobni izljev, tofe te edem 
koštane srţi. Tofi se na T1 snimici prikazuju kao homogene strukture niskog signala, 
a na T2 kao heterogene, intermedijarnog do visokog signala. MR je najĉešće 
indiciran kod artritisa atipiĉe lokalizacije. Opisuje se primjene u pacijenata koji imaju 




Slika 5. Radiološka dijagnostika Gihta. UZV – znak dvostruke konture na hijalinoj hrskavici 
koljena u podruĉju interkondilarne udubine suprapatelarnim pristupom (A).  DECT – prikaz 
uratnih depozita fluorescentno zeleno. Llijeva slika prikazuje uratne depozite oko prvog i petog 
metatarzofalangealnog zgloba, a desna u podruĉju Ahilove tetive (B). Standardni RTG – tipiĉne 
eozivne promjene glavica metatarzalnih kostiju i baze proksimalne falange uz pridruţene 
sekundarne degenerativne promjene (C). 




7. ACR/EULAR KLASIFIKACIJSKI KRITERIJI 
ACR i EULAR navode 3 glavne grupe kriterija za klasifikaciji gihta. To su ulazni 
kriterij, dostatni kriterij i dodatni kriteriji. Ulazni kriteriji ukljuĉuju barem jednu tipiĉnu 
epizodu koja se oĉituje oteklinom, bolnošću ili povećanom osjetljivosti perifernog 
zgloba iil burze. U sluĉaju zadovoljeng ulaznog kriterja za dijagnozu gihta dostatno je 
utvrditi prisutnost MSU kristala u aspiratu sinovijalne tekućine zgloba/burze ili tofa što 
predstavlja tzv. dostatni kriterij. U sluĉaju da dostatni kriterij nije zadovoljen (nisu 
dokazani kristali) uz obavezan ulazni kriterij za potvrdu dijanoze potrebno je skupiti 
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odreĊeni broj bodova na kliniĉkim karakteristikama, laboratorijskim pretragama i 
metodama oslikavanja (Tablica 1). Prema istraţivanjima, ultrazvuk i DECT su 
najbolje slikovne metode u dijagnostici uratnih depozita u tkivima (33).  
Tablica 1.  Kriteriji za klasifikaciju uriĉkog artritisa. PrilagoĊeno prema: Neogi T et al. (2015) 2015 
Gout Classification Criteria: an American College of Rheumatology/European League Againstn 
Rheumatism collaborative (33) 
Prvi korak 
ULAZNI KRITERIJ (obavezno pozitivan) 
Barem jedna tipiĉna epizoda koja se oĉituje oteklinom, bolnošću ili povećanom 
osjetljivosti perifernog zgloba iil burze. 
Drugi korak 
DOSTATNI KRITERIJ 
UtvrĊena prisutnost MSU kristala u aspiratu sinovijalne tekućine zgloba/burze ili tofa. 
Treći korak  
Zglobovi koji su zahvaĉeni (zglobni uzorak):         gležanj ili tarzum stopala (1)      1. MTP (2) 
 Karakteristika akutnog napada:      
 Eritem zahvaćenog zgloba (1) 
 Osjetljiv na dodir ili pritisak (1) 
 Oteţan hod/pokretljivost zgloba (1) 
 Tipiĉan vremenski tijek akutnog napada:  jedna tipična epizoda (1)   ponavljajuće epizode (2) 
 Najintenzivinija bol unutar prvih 24h 
 Nestanak simptoma u manje od 14 dana 
 Potpuni oporavak izmeĊu 2 napada 
 Kliniĉki potvrĊena prisutnost tofa:         prisutnost tofa (4) 
 Serumska razina uriĉke kiseline: 
  < 240 mmol/L (< 4 mg/dL)              (-4) 
  360 – 480 umol/L (6 – 8 mg/dL)     (2) 
  480 – 600 umol/L (8 – 10 mg/dL)   (3) 
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  > 600 umol/L (>10 mg/dL)             (4) 
 Analiza sinovijalne tekuĉine:       MSU negativno (-2) 
 Slikovne metode: 
 UZV (znak dvostruke konture) ili DECT (depoziti urata)    (4) 
 RTG šaka i stopala (najmanje 1 koštana erozija)              (4) 
Dijagnoza gihta: 
ulazni kriterij + dostatni kriterij  ili ulazni krierij + barem 8 bodova  
Osjetljivost 0.92%; specifiĉnost 0.89% 
MSU – kristali urata, MTP – metatarzofalangealni zglob, UZV – dijagnostiĉki ultrazvuk, RTG – 
standarni radiogrami, DECT – dual-energy CT 
Maksimalni broj bodova iznosi 23, ali je za dijagnozu gihta dovoljno 8 ili više bodova. 
Kao što se vidi u tablici, 2 kriterija nose negativne bodove zbog toga što njihovo 
odsustvo uvelike smanjuje vjerojatnost za dijagnozu uriĉkog artritisa. Svaka od 
navedenih domena ocjenjuje se s 0 bodova ukoliko nisu zadovoljeni navedeni 
kriteriji. U sluĉaju da neka od slikovnih metoda nije uĉinjena, takoĊer će se za tu 
domenu dati 0 bodova. Navedeni kriteriji imaju visoku specifiĉnst i osjetljivost (33). 
8. LIJEĈENJE URIĈKOG ARTRITISA 
Terapijski pristup u lijeĉenju uriĉkog artritisa ovisi o kliniĉkoj slici i teţini simptoma koji 
se pojavljuju. Osnovni principi lijeĉenja su da se u akutnoj ataci artritisa nastoji stišati 
upala i umanjiti bol protuupalnim lijekovima (NSAR, kolhicin, kortikosteroidi), a ne 
utjeĉe se ljekovima na uricemiju. Navedeno znaĉi da se lijekovi za regulaciju 
serumske koncentracije urata (alopurinol, febuksostat) uvode tek po smirivanju 
akutne atake gihta, a ako ih je bolesnik uzimao od ranije tj. prije nastupa akutne 
atake gihta nastavlja se lijeĉenje bez promjene doze lijeka. Doza lijeka se modificira 
tek po smirivanju akutne atake gihta i uzima se trajno s ciljem prevencije novih ataka 
i razvoja kroniĉnog gihta. 
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Kod laboratorijskog nalaza hiperuricemije vaţno je tragati za uzrokom i lijeĉiti stanje 
koje ju je izazvalo. Pretilim osobama, vaţno je naglasiti da trebaju smanjiti tjelesnu 
teţinu, a ostali trebaju smanjiti unos hrane bogate purinima, kao što je meso, te 
izbjegvati alkohol. Trebaju piti veće koliĉine vode i izbjegavati lijekove koji smanjuju 
luĉenje urata iz organizma, kao što su ciklosporin, levodopa, tijazidski diuretici, itd. U 
pravilu medikamentozno lijeĉenje treba zapoĉeti tek kada hiperuricemija prijeĊe iz 
asimptomatske u simptomoatsku fazu (34). 
8.1. LIJĈENJE AKUTNOG URIĈKOG ARTRITISA 
 Lijekovi koji se najĉešće koriste u terapiji akutnog uriĉkog artritisa su kolhicin, 
nesteroidni antireumtici i kortikosteroidi. Zapoĉinje se kao monoterapija, a u teţim 
sluĉajevima se mogu kombinirati. Najbolji uĉinak ostvaruju ako se uzimaju već pri 
pojavi prvih simptoma i znakova. Iz tog razloga EULAR preporuĉa da se pacijente 
dobro educira o bolesti kako bi sami prepoznali znakove akutizacije. Izbor lijeka u 
akutnom napadu ovisi o tome dali pacijent ima neku od kontraindikacija za odreĊeni 
lijek, koliko vremena je prošlo od nastupa simptoma, broju zahvaćenih zglobova, koji 
su zglobovi zahvaćeni i je li je već prije uzimao neku terapiju. Jedno istraţivanje 
pokazalo je da više od 90% pacijenata ima barem jednu kontraindikaciju za uzimanje 
NSAR i otprilike 1/3 za kolhicin (34).  
8.1.1. KOLHICIN 
Kolhicin predstavlja alkaloid šafrana, ulazi u neutrofile, mijenja njihov motilitet i 
adhezivne sposobnosti, inhibira fosfolipazu A2 i fagocitozu. Kolhicin je nekoć bio lijek 
izbora za suzbijanje akutnog gihta, ali danas se rjeĊe koristi. Ima dobar uĉinak 
ukoliko se uzme unutar 12 sati od izbijanja simptoma. Nove preporuke govore da je 
doza od 1.8 mg (1.2 mg odmah i 0.6 mg nakon 1 sata)  jednako uĉinkovita kao i prije 
primjenjivane više doze. U Europi se kolhicin proizvodi u tabletama od 1 mg pa su 
preporuke da se u tom sluĉaju uzime 1 mg kolhicina odmah i 0.5 mg nakon 1 sat. 
Ukoliko simptomi traju duţe od 12 sati, uĉinkovitost kolhicina je mnogo manja. 
EULAR i ACR su dali smjernice kojima se ograniĉava primjena kolhicina u pacijenata 
u kojih simptomi traju duţe od 12 i 24 sata (34). 
Nuspojave uz primjenu kolhicina dosta su ĉeste i većinom potjeću od 
gastrointestinalnog sustava.  Najĉešće se radi o proljevu, povraĉanju i muĉnini. Zbog 
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uske terapijske širine, pojava neke od nuspojava upućuje na povišene sistemske 
koncentracije kolhicina, te zahtjeva smanjenje doze ili potpuni prekid. Ozbiljnije 
nuspojave koje se mogu javiti ukljuĉuju neutropeniju i višeorgansko zatajnje, što 
moţe završtiti smrtnim ishodom. Najĉešće je dovoljno 1-2 mg kolhicina da se smiri 
napadaj, no koji puta se potrebne i veće doze, ovisno o bolesnikovoj dobi. U 
pacijenata sa umjerenim bubreţnim zatajenje, potrebno je smanjiti dozu na 0.5-0.6 
mg/dan, dok je u pacijenta u završnoj fazi zatajenja konotraindiciran. Dozu bi takoĊer 
trebalo smanjiti u pacijaneta sa zatajenjem jetre. Lijekovi koji inhibiraju citokrom P450 
3A4 povećavaju plazmatske koncentracije kolhicina i time povećavaju njegovu 
toksiĉnost. Ukoliko se kolhicin uzima zajedno sa ciklosporinom, ketokonazolom ili 
klaritromicinom takoĊer je potrebno reducirati dozu na 0.3 mg svaka 3 dana (35). 
Primjena kohlicina uz statine moţe se oĉitovati mišiĉnom toksiĉnošću i dovesti do 
rabdomiolize, osobito u pacijenata sa bubreţnim zatajenjem (36). 
8.1.2. Nesteroidni antireumatici – NSAR  
Nesteroidni antireumatici najĉešće su prvi izbor u terapiji akutnog uriĉkog artritisa radi 
svog snaţnog protuupalnog djelovanja koje se ostvaruje blokiranjem enzima 
ciklooksigenaze i posljediĉno sinteze prostaglandina. Vrlo su djelotvorni i u većine 
bolesnika dovode do poboljšanja. Vaţno ih je primjeniti što prije po nastupu 
simptoma kako bi ukupna doza bila što niţa. Uvijek ih je potrebno uzimati uz obrok i 
po potrebi uzeti inhibitor protonske pumpe radi gastroprotekcije. U prva dva do tri 
dana daju se u maksimalnoj dozi, a potom se lijeĉenje nastavlja u protuupalnoj dozi, 
odnosno dozu lijeka treba smanjivati sukladno smanjenju intenziteta simptoma. 
Prednost imaju lijekovi s kraćim poluvremenom ţivota koji se višekratno dnevno 
doziraju. Najĉešće se daje indometacin (3x50 mg maksimalna doza, 2x50 mg 
protuupalna doza), ibuprofen (3x800 mg maksmana doza, 3x600 mg protuupalna 
doza) ili diklofenak-natrij (3x50 mg maksimalna i protuupalna doza). U pacijenata sa 
srĉanom patologijom treba biti oprezan, jer mogu pogoršati dekompenzaciju, pa će u 
takvih pacijenata prvi izbor ipak biti kolhicin ili kortikosteroidi (34). 
8.1.3. KORTIKOSTEROIDI 
EULAR i ACR smjernice preporuĉaju prednizolon u oralnom obliku kao potencijalnu 
prvu liniju u lijeĉenju akutnog uriĉkog artritisa ukoliko su NSAR kontraindicirani. 
Dnevne doze prednizolona prema smjernicama iznose 30-35 mg/dan (oko 0.5 mg/kg 
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tjelesne mase) kroz 5 dana uz potom brzu redukciju doze i ukidanje nakon ukupno 
10-tak dana i vrlo su uĉinkovite. Unatoĉ tome, loša strana kortikosteroida je što u 
pacijenata koji imaju hipertenziju ili šeĉernu bolest mogu dovesti do njihova 
pogoršanja. Zbog toga ih je najbolje primjeniti u pacijenta koji imaju bubreţno 
zatajenje, tj. imaju kontraindikaciju za kolhicin ili NSAR. Uz oralni prednizolon, 
moţemo dati i intraartikularno 7mg betametazona. Bolesnicima koji ne smiju uzimati 
kolhicini ili NSAR ili imaju na terapiju rezistentni uriĉki artritis koji zahvaća više 
zglobova, moţemo intramuakulrno dati 40-80 i.j. ACTH svakih 12 sati tijekom 1-2 
dana (34). 
8.1.4. BLOKATORI IL-1 
EULAR smjernice preporuĉuju primjenu IL-1 blokatora u terapiji akutnog napada za 
pacijente koji imaju uĉestale napade i  kontraindikacije za kolhcin, NSAR ili 
kortikosteroide. Europska medicinska agencija (EMA) na temelju kliniĉkih istraţivanja 
odobrila je primjenu canakinumaba, dugodjelujućeg monoklonoalnog protutijela na 
IL-1β u terapiji akutnog napada uriĉkog artritisa. Canakinumab se primjenjuje u jednoj 
dozi od 150mg u obliku injekcije za subkutanu primjenu. Neki radovi navode da je i 
anakinra (antagonist IL-1 receptora) uĉinkovita u smanjenju boli kod akutnih napada 
ukoliko se primjenjuje subkutano u dozi od 100mg tjekom 3 dana, ali nema još 
dovoljno istraţivanja koji bi to potvrdili. Prema smjernicama IL-1 blokatori su 





Slika 6 Prevedene i prilagoĊene EULAR smjernice za lijeĉenje akutnog napada gihta iz 2016. Godine (34). 
 
8.2. LIJEĈENJE KRONIĈNOG URIĈKOG ARTRITISA I PREVENCIJA NAPADA 
U bolesnika s kroniĉnim oblikom uriĉkog artritisa vaţno je odrţavati serumsku razinu 
urata u normalnom koncentracijskom intervalu kako bi se odrţala topivost i sprijeĉila 
kristalizacija i taloţenje MSU kristala. Većina kliniĉkih istraţivanja potvrĊuje da je u 
dugoroĉnoj kontroli simptoma i prevenciji novih napada, najbolje i najuĉinkovitije 
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odrţavanje serumskih urata u granicama normale. ACR/EULAR smjernice 
preporuĉaju odrţavanje serumskih urata ispod 350 umol/L (6 mg/dL) u svih 
pacijenata sa uriĉkim artritisom te ispod 300 umol/L (5 mg/dL) u pacijenata sa teškim 
oblikom uriĉkog artritisa (34). 
Edukacija i informiranost pacijenata bitan je faktor za uspješni ishod terapije. 
Bolesniku je potrebno objasniti da je lijekve za sniţavanje koncentracije urata 
potrebno uzimati kontinuirano kao kroniĉnu terapiju u svrhu prevencije akutnih ataka 
gihta i razvoja kroniĉnog gihta. Svaka nagla promjena koncentracije urata, bilo da 
naglo poraste (neumjerenost u jelu i piću) ili se smanji (gladovanje, uvoĊenje lijekova 
koji smanjuju koncentraciju urata), smanjuje topljivost urata i moţe dovesti do 
provokacije atake gihta.  Sa svakim pacijentom trebalo bi porazgovarati o potrebi 
profilaktiĉne terapije jatrogene atake gihta pri uvoĊenju lijekova koji smanjuju razinu 
urata u serumu. ACR/EULAR-ove smjernice ukazuju na potrebu provoĊenja 
navedene profilaktiĉke terapije kroz 6 mjeseci (ili barem dok se ne odredi stabilna 
doza lijeka za sniţavanje koncentracije urata u serumu). Istraţivanja su pokazala da 
niske doze kolhicina (0.6 mg/dan) ili niske doze NSAR (naproksen 250 mg 2xdan) 
tjekom 6 mjeseci imaju bolji uĉinak u profilaksi jatrogene atake gihta nego profilaksa 
tjekom samo 8 tjedana (34). 
8.2.1. PREHRANA I ŢIVOTNI STIL 
Hrana koja ukljuĉuje veće koliĉine purina (posebice ţivotinjskog porijekla) trebala bi 
se izbjegavati. ACR/EULAR smjernice preporuĉuju smanjenje tjelesne teţine u 
pretilih osoba, ograniĉen unos mesa i morskih proizvoda, izbjegavanje alkohola i 
gaziranih pića, povećan unos mlijeĉnih proizvoda s malo masti i umjerenu fiziĉku 
aktivnost. Uĉinkovitost tih mjera mnogo je manja od lijekova u kontroli hiperuricemije, 
ali je jednako vaţna u lijeĉenju pacijenata sa kroniĉnim uriĉkim artritisom (34). 
8.2.2. LIJEKOVI KOJI SNIŢAVAJU RAZINU URATA – ULDs 
Prema najnovijim EULAR smijernicama, indikacije za primjenu lijekova koji sniţavaju 
razinu urata su: hiperuricemija iznad 475 umol/L (8 mg/dl), uznapredovali giht, giht uz 
uriĉke kamence, pacijenti s pridruţenim kardiovaskularnim i/ili bubreţnim bolestima, 
te osobe mlaĊe od 40 godina s obzirom da su u njih ĉešći napadaji. EULAR 
preporuĉa da se već kod postavljanja dijagnoze gihta porazgovara s pacijentom o 
mogućnosti uvoĊenja tih lijekova. To su lijekovi koji djeluju na naĉin da mobiliziraju 
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ĉestice kristala unutar depozita. Dio kristala moţe proći (ostati) u zglobnoj šupljini i 
dovesti do upale, tj. novog napada. Kod uvoĊenja tih lijekova u terapiju, trebamo biti 
oprezni te titrirati dozu. Uz njih se dodatno pripisuju i niske doze kolhicina (0.5-1 
mg/d) ili NSAR (npr. naproksen 250 mg/d) kao profilaksa ULDs induciranih napadaja 
gihta. Profilaksa je njaĉešće indicirana privih šest mjeseci tjekom primjene ULD, a po 
potrebi moţe i više. Osobama s formiranim tofima potrebno je duţe vrijeme da se 
depoziti potpuno otope, tako da i profilaksa treba biti kroz duţi period. Pozitivna 
strana profilaktiĉnog uzimanja kolhicina je što ima kardioprotektivno djelovanje, a 
poznato je da su pacijenti s gihtom pod povećanim rizikom od kardiovaskularnih 
incidenata (34).  
Za pacijente s uznapredovalim gihtom, kroniĉnom artropatijom ili uĉestalim napadima 
preporuĉa se da razina SUA bude ispod 300 umol/L (5 mg/dL). Nakon što je 
postignuto otapanje svih kristalnih depozita, vrlo je vaţno odrţavanje uricemije u 
granicama normale, preporuĉeno je da to bude ispod 350 umol/L (6 mg/dL), što je 
ispod saturacijske toĉke za MSU kristale. Ne preporuĉje se SUA niţa od 180 umol/L 
(3 mg/dL), zbog toga što po nekim istraţivanjima uriĉka kiselina ima neuroprotektivan 
uĉinak. Pacijente je potrebeno pratiti svakih 6 mjeseci nakon uspostavljanja normalne 
serumske razine urata. Vaţno je da se terapija ne prekine, već nastavi uzimati zbog 
rizika od pojave novih akutnih napada (34). 
Najĉešći razlog neuspješnog lijeĉenja i ponovne pojave akutnih napada je neredovito 
uzimanje lijekova ili prekid uzimanja. Dugoroĉno gledano giht je kroniĉna bolest koja 
ima najlošiji odgovor na terpaiju upravo iz tih razloga. Do toga najvjerojatnije dolazi 
zbog nedovoljne edukacije pacijenata i loše prevencije ULD induciranih, jatrogenih 
napada. Zbog toga je kljuĉni korak u uspješnom lijeĉenje razgovor i dobra edukacija 
pacijenta (34).  
48.2.3. ALOPURINOL 
Alopurinol je prvi lijek izbora za pacijente s urednom bubreţnom funkcijom. Alopurinol 
je inhibitor ksantin oksidaze, odnosno urikostatik. Nakon oralnog unosa, brzo prelazi 
u aktivni oblik, oksipurinol pomoću enzima ksantin oksidaze. Oksipurinol djelujući na 
enzime hipoksantin gvanin fosforibozil transferazu i fosforibozil pirofosfat sintetazu 
inhibira sintezu purina. Izluĉivanje oksipurinola je veĉinom putem bubrega, te je 
potrebno dobro titriranje u pacijenata sa bubreţnom disfunkcijom. Uz primjenu tog 
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lijeka nuţno je piti puno tekućine kako bi se sprijeĉilo taloţenje ksantina i stvaranje 
kamenaca u urinarnom traktu. Zbog dugog poluţivota, dovoljno je jednom dnevno 
uzimati Alopurinol. Prema smjernicama iz 2006. godine preporuĉena doza je bila 300 
mg/dan (tj.1x300 mg) alopurinola za postizanje serumske koncentracije urata < 350 
umol/L (6 mg/dL). Danas je stvar drugaĉija zbog promjene ţivotnih navika pa se i 
kontrola uricemije teţe postiţe. Doza od 300 mg/dan najĉešće nije dovoljna, te je u 
većine bolesnika potrebno povećati do maksimalno 800-900 mg/dan u pacijenata sa 
urednom bubreţnom funkcijom. Prema nekim epidemiološkim studijama, alopurinol 
smanjuje rizik za infarkt miokarda za 20%. Pacijenti koji u terapiji imaju azatioprin ili 
6-merkaptopurin nebi smijeli uzimati alopurinol ili ostale inhibitire ksantin oksidaze 
zbog interkacije s metabolizmom lijeka. Većina pacijenata dobro podnosi lijek. 
Nuspojave koje su dosta rijetke, ali moguće, su muĉnina, proljev, jetrena toksiĉnost, 
koštana toksiĉnost i akutni interstciijski nefritis. U nekih pacijenata moţe doći do 
preosjetljivosti na alopurinol što se najĉešće oĉituje koţnim promjenama. One 
ukljuĉuju makulopapularni osip, koji se javlja u 2-4% pacijenata, pa sve do ozbiljnih, 
po ţivot opasnih manifestacija, kao što je Steven-Johnson sindrom, koji se javlja u 
0,7/1000 pacijenata. Predisponirajući faktori za njihovu pojavu ukljuĉuju: HLA B-5801 
haplotip, ţenski spol, visoke poĉetne doze alopurinola, primjena aluporinula u 
asimptomatskih pacijenata itd. (34).  
Prema EULAR smjernicama vaţno je zapoĉeti terapiju niskim dozama alopurinola od 
50-100 mg/dan te potom postepeno povećavati za 100 mg svakih 2-4 tjedna dok se 
ne postigne ciljana uricemija. EULAR smjernice preporuĉaju prilagodbu doze u 
pacijenata sa bubreţnom insuficijencijom, ovisno o klirensu kreatinina. Suprotno 
tomu, ACR smjernice u bubreţnih bolesnika preporuĉaju primjenu maksimalnih doza 
alopurinola sve dok se ne postigne ciljana vrijednosti uricemije neovisno o klirensu 
kreatinina (34). 
8.2.4. FEBUKSOSTAT 
Febuxostat je nepurinski inhibitor ksantin oksidaze, urkostatik. Ima veću potentnost 
od alopurinola, a izluĉuje se  putem bubrega i dijelom putem jetre i stolice. Njegova 
prednost  je što se moţe u punoj dozi primjenjivati i u osoba sa kroniĉnom 
bubreţnom insuficijencijom, no potreban je oprez kod kardiopata. Kao i alopurinol, ne 
smije se uzimati zajedno sa azatioprinom ili 6-merkaptopurinom. Nuspojave su rijetke 
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i ukljuĉuju bubreţnu ili jetrenu reakciju preosjetljivosti te blaţe koţne osipe. Ozbiljnije 
koţne manifestacije, poput toksiĉne epidermolize  i Steven-Johnson sindroma su vrlo 
rijetke. Prema ACR smjernicama febuksostat je lijek prvog izbora iz skupine lijekova 
koji sniţavaju razinu urata (ULD), dok je prema EULAR smjernicama on indiciran za 
pacijente koji razvijaju nuspojave na alopurinol ili su refraktorni na alopurinol. 
Primjenjuje se u poĉetnoj dozi od 80 mg/dan i po potrebi se doza moţe povisiti na 
najviše 120 mg/dan, a dozira se jednom dnevno (34). 
8.2.5. URIKOZURICI 
Urikozurici su lijekovi koji smanjuju serumsku razinu urata tako što povećavaju 
izluĉivanje uriĉne kiseline putem bubrega. Njihova mana je što povećavaju rizik za 
razvoj uratnih kamenaca pa nije preporuĉljiva u bolesnika koji bazalno imaju visoku 
urikozuriju. Rizik je najveći na poĉetku terapije sve dok se uricemija ne normalizira. 
Kad se uricemija normalizira i razina urata u urinu postane manja, tada je rizik za 
razvoj kamenaca mnogo manji. Vrlo je vaţno pacijente educirati o vaţnosti unosa 
velike koliĉine tekućine kako bi se sprijeĉilo stvaranje bubreţnih kamenaca. Prije 
same primjene lijeka treba iskontrolirati pH urina i nastojati ga odrţavati iznad 6 kako 
bismo poboljšali topljivst uriĉke kiseline u urinu. Oni se danas najĉešće primjenjuju u 
kombinaciji sa inhibitorima ksantin oksidaze. Najstariji urikozurik je probenicid i on se 
danas koristi u pacijenata koji ne reagiraju dobro na alopurinol. Primjenjuje su u 
inicijalnoj dozi od 250 mg dva puta na dan te se moţe poveĉati do maksimalno 1 g 
dva puta na dan. Kod primjene većih doza postoji rizik od neurotoksiĉnosti. 
Benzbromaron je dosta uĉinkoviti urikozurik, ali je zbog svoje hepatotoksiĉnosti 
izbaĉen sa europskog trţišta. Lezinurad je selektivni inhibitor URAT1 koji se 
primjenjuje u kombinaciji sa inhibitorima ksantin oksidaze. ACE inhibitor losartan i 
atorvastatin iz grupe statina takoĊer imaju u manjoj mjeri urikozuriĉni uĉinak, pa je 
njihova primjena vrlo korisna u pacijenta koji imaju komorbiditete uz giht (34). 
Za pacijente s uznapredovalim kroniĉnim gihtom koji je refraktoran na svu postojeću 
terapiju, zadnja opcija je peglotikaza. Peglotikaza je pegilirana urikaza proizvedena iz 
genetiĉki modificiranih E. Coli bakterija. Djeluje tako što oksidira uriĉku kiselinu u 
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